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kaasnevad kliinilised sündroomid. 
Narratiivne ülevaade
Väino Sinisalu1
Ortostaasi talumatus on kliiniline sündroom, mispuhul lamavast või istuvast asendist 
püsti tõustes tekivad vaevused, mis leevenduvad lamades. Eristatakse kaht peamist 
ortostaasi talumatuse vormi: ortostaatiline hüpotensioon ja posturaalse ortostaati-
lise tahhükardia sündroom (POTS). Mõlema vormi korral võib kaasneda sünkoop. 
Ortostaatilise hüpotensiooni esinemissagedus kasvab eaga ja esineb sagedamini kroo-
nilise kaasuva haigusega patsientidel. POTS esineb sagedamini noortel naistel ning 
väljendunud tahhükardiaga kaasneb rohkesti mittespetsiifilisi kaebusi. Ortostaasi 
talumatuse korral rakendatakse nii mittefarmakoloogilisi kui ka farmakoloogilisi 
ravivõtteid, oluline on patsienti teavitada häire olemusest. Selle seisundi patogenees 
ei ole lõplikult selge. 
Ortostaas kui termin tuleneb kreekakeel-
setest sõnadest orthos (sirge) ja histanai 
(seisma) ning on olemuselt sümpaatilise 
närvisüsteemi füsioloogiline vastus, et hoida 
ära süsteemne vererõhu langus lamavast 
asendist püsti tõustes. Ortostaas tähistab ka 
inimese võimet seista kahel jalal ja liikuda.
Lamavast asendist püsti tõustes voolab 
gravitatsiooniseaduste kohaselt umbes 
500–1000 ml verd keha ülaosast alakeha ja 
seedeelundite veresoontesse, kus tõuseb 
hüdrostaatiline rõhk ja täiendavalt ligi 10% 
plasmat voolab veresoontest interstitsiaal-
ruumi. Selle tulemusena väheneb venoosne 
tagasivool südamesse ning südame löögi-
maht ja süsteemne vererõhk langeb (1). 
Karotiidsiinustes ja aordikaares paiknevate 
baroretseptorite vahendusel vallanduvad 
kardiovaskulaarse homeostaasi tagamiseks 
neuraalsed mehhanismid, mis moduleerivad 
südame löögimahtu ning veresoonte toonust 
(2). Selles osalevad hüpotalamus, amyg-
dala, insula kortikaalsed rakud, ajuveejuha 
hallaine, nucleus et tractus solitarius ning 
piklikaju ventrolateraalsed tuumad. Peri-
feersete veresoonte toonuse regulatsioonis 
osalevad piklikaju ventrolateraalsed tuumad 
ning seljaaju ventrolateraalsed neuronid. 
Läbi seljaaju ventraalsete närvijuurte post-
ganglionaarsete neuronite läheb impulss 
veresoontesse, põhjustades vasokonstrikt-
siooni mesenterium’i, neerude ja alakeha 
lihaste veresoontes (2). Baroretseptorite 
aktivatsioon aktiveerib reniin-aldosteroon-
süsteemi ning vasopressiini produktsioon 
suureneb. Suureneb naatriumi ja vee tagasi-
resorptsioon neerudes ja plasma hulk. Kirjel-
datud kompensatoorsete mehhanismide 
toimel suureneb tavaolukorras pulsisagedus 
10–15 löögi võrra minutis, süstoolse vere-
rõhu väärtused stabiliseeruvad ja diastoolne 
vererõhk tõuseb umbes 10 mm Hg võrra (3). 
Kompensatoorsed mehhanismid käivituvad 
eri isikutel erineva kiirusega ja vererõhu 
väärtuste täielik taastumine toimub tava-
olukorras 10–15 sekundi jooksul (4). 
ORTOSTa a SI TalUMaTUS
Ortostaasi talumatus on kliiniline seisund, 
mil lamavast või istuvast asendist püsti 
tõustes tekivad tervisehäired, mis leeven-
duvad lamades (4). Eristatakse kaht ortostaasi 
talumatusega seonduvat sündroomi: ortostaa-
tiline hüpotensioon (OH) ja posturaalse 
ortostaatilise tahhükardia sündroom (POTS).
Ortostaatiline hüpotensioon
Ortostaatilise hüpotensiooniga patsiendi 
vaevused võivad ol la mitmesugused ja 
patsiendid väljendavad neid erinevalt. 
Iseloomulik on see, et vaevused seostuvad 
kehaasendi muutmisega, süvenevad seistes 
ja leevenduvad istudes või lamades. Tüüpi-
lised vaevused OH korral on peapööritus, 
pearinglus, tasakaalutuse tunne, virvendus 
silmade ees, väsimus, kognitiivsed häired, 
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valu kaelas ja õlgades, valu rinnaku taga, 
tahhüpnoe, presünkoop või sünkoop (2). 
Mõnedel juhtudel on vaevused enam väljen-
dunud hommikuti, eriti kõrgvererõhktõ-
vega haigetel. Mõned patsiendid võivad 
taluda kehaasendi muutmise järgset vere-
rõhu langust, ilma et neil tekiks olulisi 
vaevusi, kuid neil võib halveneda kognitiivne 
võimekus, kuigi nad ise seda ei taju (5). 
Sagedamini esinevad vaevused OH korral 
on esitatud tabelis 1.
Eristatakse kolme ortostaatilise hüper-
tensiooni alavormi (2, 6, 7):
1. Kohene ortostaatiline hüpertensioon. Sel 
puhul on iseloomulik lühiaegne süstoolse 
vererõhu langus 40 ja enama mm Hg ning 
diastoolse vererõhu langus 20 või enama 
mm Hg võrra 15 sekundi jooksul lamavast 
asendist püsti tõustes. Enamasti esineb 
see noorematel inimestel, aga ka eakatel 
või isikutel, kes kasutavad ravimina 
alfa-adrenoblokaatoreid. Sagedasti võib 
selle OH vormi korral tekkida sünkoop. 
Peamiseks patogeneetiliseks teguriks on 
lühiaegne südame minuti mahu mittevas-
tavus veresoonkonna toonusele 
2. Klassikaline ortostaatiline hüperten-
sioon. Seda vormi iseloomustab süstoolse 
vererõhu langus 20 mm Hg või enama ja/
või diastoolse vererõhu langus 10 mm Hg 
või enama võrra 3 minuti jooksul püstia-
sendisse tõusmise järel. Hüpertensiooni 
põdevatel patsientidel kujuneb klassi-
kaline OH vererõhu langusel 30/15 mm 
Hg või enama võrra. See vorm esineb 
sagedamini vanemaealistel ja isikutel, kel 
on autonoomse närvisüsteemi talitluse 
häired, samuti organismi vedelikupuu-
duse korral. Klassikalise ortostaatilise 
hüpertensiooni teket võib soodustada 
vasodilatatiivse toimega ravimite ja/
või diureetikumide tarvitamine. Selle 
seisundi tekke peamiseks põhjuseks on 
veresoonkonna toonuse regulatsiooni 
häire.
3. Hilinenud ortostaatiline hüpertensioon. 
Vererõhu langus 20/10 mm Hg või enam 
kujuneb 3–45 minuti jooksul pärast 
püstiasendisse tõusmist. OH-le iseloomu-
likud sümptomid võivad kesta pikemat 
aega. Esineb sagedamini vanemaealistel 
ja autonoomse närvisüsteemi talitluse 
häiretega isikutel. OH teket soodus-
tavad tegurid võivad olla vasodilataato-
rite või diureetikumide kasutamine ja 
kaasuvad kroonilised haigused – diabeet, 
neerupuudulikkus, südamepuudulikkus. 
Peamiseks patogeneetiliseks teguriks on 
venoosse tagasivoolu häire.
Patogeneetiliste tegurite alusel jaota-
takse OH kahte alatüüpi: neurogeenne ja 
mitteneurogeenne OH (8).
Neurogeense ortostaatilise hüpoten-
siooni korral on häiritud baroref lekside 
vahendatud skeletilihaste ja seedetrakti 
veresoonte vasokonstriktsioon püstiasen-
disse tõusmisel, sest täielikult või osaliselt on 
blokeeritud baroreflekside tsentraalsed ja/või 
perifeersed eferantsed juhteteed (2, 8). Kesk-
närvisüsteemi haigustest on OH primaarseks 
põhjustajaks neurodegeneratiivsete haiguste 
rühm, mille peamiseks patogeneetiliseks 
mehhanismiks on alfa-sünukleiini lades-
tumine neuronitesse ja gliiarakkudesse – 
sünukleinopaatiad (9). Kliiniliselt eristatakse 
selle rühma haigustest Parkinsoni tõbe, 
multisüsteemset atroofiat, Lewy kehakeste 
dementsust ja ainult vegetatiivse närvisüs-
teemi funktsioneerimise puudulikkusega 
kulgevat sündroomi (pure autonomic failure). 
Kõikide loetletud haiguste, v.a viimati nime-
tatu korral esinevad peale ortostaatilise 
hüpotensiooni ka erinevas väljendusastmes 
motoorsed, tserebellaarsed ja kognitiivsed 
häired. Ortostaatilise hüpotensiooni sümp-
tomaatika võib ilmneda ka pea- ja seljaaju 
kasvajate, hulgiskleroosi ja mitmesuguse 
geneesiga seljaajukahjustuste korral. Peri-
feerse närvisüsteemi häiretest esineb OH 
erinevate neuropaatiate korral. Neist sage-
damini esineb diabeetiline polüneuropaatia.
Mitteneurogeense hüpotensiooni sage-
dasemad põhjused on vedeliku puudus 
organismis ning mitmesuguste ravimite, 
eelkõige vasodilataatorite ja diureetiku-
mide tarvitamine. Häire kujunemist võivad 
soodustada kõrge vanus ning ka rasked 
süsteemsed haigused: sepsis, südamepuu-
dulikkus, neerupealise vaegtalitlus jms (8).
Tabel 1. Iseloomulikud sümptomid ortostaatilise 
hüpotensiooni korral (2)
Ortostaatilisele hüpotensioonile iseloomulikud sümptomid 
Pearinglus, peapööritus, tasakaalutuse tunne
Virvendus silmade ees
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Ortostaatilise hüpotensiooni patsientide 
käsitlemisel on oluline eristada eespool 
kirjeldatud alatüüpe. Tugineda tuleb anam-
neesi ja k l i in i l ise uuringu andmetele. 
Neurogeense OH korral püstitõusmisel 
pulsisagedus oluliselt ei suurene, sagedasti 
kaasnevad ka teised vegetatiivsed häired – 
gastrointestinaalsed, põie- ja erektsiooni-
häired. Esinevad samuti tserebellaarsed, 
kogniti ivsed ning motoorikahäired või 
polüneuropaatia. Mitteneurogeense OH 
korral tavaliselt teisi vegetatiivseid häireid 
ega neuroloogilist leidu esile ei tule, püsti-
tõusmisel pulsisagedus oluliselt kiireneb 
(10). Uuringus, kus vaatluse all olid 378 
neurogeense OH ja 24 mitteneurogeense 
OH patsienti, registreeriti püstiasendisse 
tõusmisel esimestel pulsisageduse kiirene-
mine keskmiselt 8,8 löögi võrra minutis ja 
teistel 25 löögi võrra minutis (11).
ORTOSTa aTIlISe HüPOTeNSIOONI 
eSINeMISSaGedUS Ja KlIINIlINe 
TÄHeNdUS
Ortostaatilise hüpotensiooni esinemis sagedus 
rahvastikus suureneb sõltuvalt east. Epide-
mioloogiliste uuringute andmeil on 65aastaste 
ja vanemate isikute hulgas leitud OH ilmin-
guid kuni 20%-l (10). Paljudel juhtudel on see 
seotud ravimite (vasodilataatorid, opioidid, 
tritsükilised anridepressandid) ja mõnedel 
juhtudel ka alkoholi tarvitamisega. Uuringus, 
kus vaatluse all oli 882 isikut vanuses 55–74 
aastat, registreeriti OH tunnused 18,5%-l 
naistest ja 20,9%-l meestest. Kõrgenenud 
süstooline vererõhk, üle 140 mm Hg, oli OH 
riskitegur ainult naistel, samas ülekaalulisus 
oli OH riski vähendav tegur nii meestel kui 
ka naistel (12). OHga seonduva sünkoobi ja 
teiste kliiniliste ilmingute tõttu on epidemio-
loogiliste uuringute andmeil täiskasvanute 
hospitaliseerimise sagedus 36 juhtu 100 000 
inimese kohta, kuid 75aastaste ja vanemate 
isikute seas kuni 233 / 100 000 (13). 
Ortostaatiline hüpotensioon on sage-
dane kukkumise põhjus vanemaealistel, 
aga ka noorematel isikutel. Eakad, kel on 
OH ilmingud, kukuvad 2 korda sagedamini 
võrreldes eakaaslastega, kel neid ei ole 
(14). Keskealiste rühmas on ortostaatiline 
hüpotensioon, eriti kui püsti tõusmisega 
kaasneb diastoolse vererõhu langus 10 
või enam mm Hg, sõltumatu kukkumise 
riskitegur (15). Kirjanduse andmeil on OH 
ka kardiovaskulaarsete häirete ja üldise 
suremuse riskitegur (14).
Diabeedihaigetel esinevad sagedasti 
ortostaati l ise hüpotensiooni i lmingud. 
Esinemissagedus kasvab eaga ja on sõltuv 
diabeedi kestusest (10). Retrospektiivses 
uuringus ilmnes, et kolmandikul nii esimest 
kui ka teist tüüpi diabeedi haigetest esineb 
OH. Ortostaatilise hüpotensiooni ilmingu-
tega diabeedihaigetel esinesid sagedasti 
ka nefropaatia, retinopaatia ja perifeerse 
neuropaatia tunnused. Nad haigestusid 
võrreldes diabeedihaigetega, kel ortostaa-
tilise hüpotensiooni sümptomeid ei olnud, 
sagedamini müokardiinfarkti ja insulti (16). 
Üheks vegetat i ivse när v i süsteemi 
düsfunktsiooni ilminguks on hüpertensioon 
lamavas asendis koos ortostaatilise hüpoten-
siooniga (syndrome of supine hypertension 
with orthostatic hypotension). Sündroomi 
patogenees ei ole lõplikult selge, kuid sel 
puhul esineb patsientidel lamavas asendis 
hüpertensioon (vererõhk 150/90 mm Hg 
või enam), kuid püsti tõustes esineb oluline 
vererõhu langus ja patsiendil esinevad OH-le 
iseloomulikud vaevused ja ilmingud (17, 
18). Sündroomi on kirjeldatud sünuklei-
nopaatiate korral. Kuna sel puhul on leitud 
seerumis madal noradrenaliini tase, arva-
takse, et vererõhu tõus lamavas asendis on 
selle sündroomi korral põhjustatud teistest 
teguritest kui kõrgvererõhktõve korral (19).
Kirjanduses on esitatud ka hüpotees, 
et hi l inenud OH võib ol la vegetati ivse 
düsfunktsiooni varajane ilming, millele 
järgneb OH klassikaline vorm. Uuringus, kus 
10 aasta jooksul jälgiti hilinenud OH ning 
klassikalise OH patsiente, ilmnes, et 54%-l 
hilinenud OHga patsientidest kujunes jälgi-
misperioodi jooksul välja klassikaline OH 
ning 31%-l ilmestusid mõne sünukleopaatia 
vormi kliinil ised tunnused (20). Nende 
andmete alusel ei saa hilinenud OHd pidada 
healoomuliseks ja mitteprogresseeruvaks 
sündroomiks (19).
ORTOSTa aTIlISe HüPOTeNSIOONI 
RavI PÕHIMÕT Ted
Mittefarmakoloogilised ravivõtted on OH 
käsitlemise nurgakivi (2, 6, 7, 10). Oluline 
on patsiendile selgitada vaevuste tekkimise 
põhjuseid ning õpetada võtteid sümptomite 
tekke ennetamiseks ja leevendamiseks. Tuleb 
soovitada juua rohkesti vett ja mitte piirata 
soola tarvitamist. Hommikul ärgates juua 
kohe pool liitrit vett, süüa sagedamini ja 
väikeste portsjonitena. Need võtted ennetavad 
hüpovoleemia teket. Soovitatav on magada 
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kõrgendatud peaalusega (kuni 30kraadise 
nurgaga). Patsiendile tuleb selgitada, millised 
füüsilised vastumeetmed leevendavad või 
hoiavad ära püstitõusmisel tekkivaid vaevusi: 
tõusta aeglaselt, vaevuste tekke korral istuda 
või kummarduda ette või kükitada, pingu-
tada alakeha lihaseid, tammuda jalgadel. 
Arvestama peab, et vaevusi võib vallandada 
viibimine kuuma duši all või vannis. Kind-
lasti tuleb soovitada olla füüsiliselt aktiivne: 
treenida veloergomeetril või sõita jalgrattaga, 
treenida skeletilihaseid, ujuda. 
Silmas tuleb pidada, et veresooni laien-
dava toimega ravimid ning diureetikumid 
võivad süvendada OHga kaasnevaid vaevusi. 
Sagedamini ordineeritud ravimitest, mida 
tuleks OH-haigetel ettevaatusega määrata, 
võiks nimetada nitraate, tritsüklilisi anti-
depressante, kaltsiumikanali blokaatoreid, 
a lfa- ja beeta-adrenoblokaatoreid (10). 
Neurogeense OH patsientidel võib sageli 
kaasneda aneemia ning sel puhul on soovi-
tatud kasutada erütropoetiini.
Medikamentoosse ravi tõhusus on OH 
korral üldiselt tagasihoidlik, kuid vajaduse 
korral on neurogeense OH puhul soovitatud 
ordineerida mineralokortikoidi f ludro-
kortisooni 0,05–0,3 mg ööpäevas. Ravim 
soodustab naatriumi reabsorptsiooni ning 
suurendab ringleva vere mahtu. Mõjusad 
on ka sümpatomimeetikumid midodriin 
annuses 10 mg manustatuna 3 korra l 
ööpäevas ning droksidopa 100–300 mg 
ööpäevas (2). Kirjanduses on ka andmeid 
kofeiini, püridostigmiini ja mittesteroid-
sete põletikuvastaste ainete OH vaevusi 
leevendava toime kohta (10).
POSTURa alSe ORTOSTa aTIlISe 
TaHHüK aRdIa SüNdROOM 
Posturaalse ortostaati l ise tahhükardia 
sündroomi (POTS) iseloomustab südame 
löögisageduse oluline tõus püstitõusmisel 
ja seistes. Kaasnevad ka teised ortostaasi 
talumatusele iseloomulikud vaevused. 
POTSi diagnoosimise kriteeriumid on 
järgmised (22–25): 
1.  Püstitõusmise järel seistes tõuseb pulsi-
sagedus 30 löögi võrra minutis või on üle 
120 löögi minutis ja kestab 10 või enama 
minuti vältel. Alla 19aastastel isikutel 
suureneb loetletud oludes pulsisagedus 
40 löögi võrra minutis. 
2.  Kirjeldatud oludes ei kujune ortostaati-
list hüpotensiooni (süstoolne vererõhk 
ei lange enam kui 20 mm Hg võrra). 
3. Püstitõusmise ja seismisega kaasnevad 
kõik või mõned alljärgnevad sümptomid: 
peapööritus, värisemine, jõuetus, tasa-
kaalutuse tunne, v irvendus si lmade 
ees. Võivad olla esinenud sünkoobi või 
presünkoobi episoodid. 
4.  Ei ole teisi võimalikke tahhükardiat 
tekitavaid põhjusi.
POTSi esinemissagedus ja kliinilised 
avaldused
POTS esineb hinnanguliselt 0,2%-l rahvas-
tikust, haigestunutest 75–80% on naised 
ja enamik patsiente on diagnoosimise ajal 
15–25 aastat vanad (26).
POTSi-haigetel on tavaliselt rohkesti 
kaebusi (22). Patognoomilised on kardiovas-
kulaarse süsteemi kaebused ja sümptomid: 
tahhükardia, palpitatsioon, peapööritus, 
presünkoop, ha lb füüsi l i se koormuse 
taluvus. Mittekardiovaskulaarsed kaebused, 
mis kaasnevad patognoomiliste sümpto-
mitega, võivad olla krooniline väsimus, 
kurnatus, sooja talumatus, peavalu, kont-
sentratsioonivõime vähenemine, värise-
mine, unehäired, ülitundlikkus helide ja 
valguse suhtes. Kaasuda võivad lihasevalu, 
iiveldus, oksendamine, kõhuvalu, kõhukin-
nisus või -lahtisus. Võivad esineda hüperven-
tilatsioon, pindmine hingamine, polüuuria, 
noktuuria. Uuringus, kus oli vaatluse all 
708 POTSi-patsienti vanuses 15–16 aastat, 
esitas 80% uuritutest vähemalt 6 erinevat 
kaebust, 66% patsientidest vähemalt 10 
erinevat kaebust (26). 
POTSi etioloogia ja patogenees
POTS on heterogeense sümptomaatikaga 
tervisehäire, mille patogenees ja etioloogia 
ei ole lõplikult selged (22, 24, 26). Paljudel 
juhtudel on POTSi sümptomaatikat vallan-
davateks teguriteks läbipõetud viirusinfekt-
sioon, trauma, kirurgiline operatsioon. Teis-
meeas POTSi-patsientide uuringus ilmnes, 
et läbipõetud infektsioon oli sümptomeid 
vallandav tegur ligi 25%-l juhtudest, 11,4%-l 
juhtudest oli selleks ajuvapustus ja ligi 3%-l 
kirurgiline operatsioon (26). 
Ligi 25%-l POTSi-haigete verest on leitud 
positiivseid tuumavastaseid antikehi, 20%-l 
neist esineb kaasnevalt mõni autoim-
muunhaigus (nt autoimmuunne türeoidiit, 
reumatoidartriit) (22). Nende faktide alusel 
peetakse POTSi kujunemise põhjuseks 
ühe hüpoteesina häiret organismi autoim-
muunsüsteemis (22, 25). Võimalike POTSi 
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kujunemise etiopatogeneetiliste teguritena 
on kirjanduses esitatud veel sümpaatilise 
närvisüsteemi hüperaktiivsuse ja li igse 
katehhoolamiinide produktsiooni teooria 
ning perifeerse sümpaatil ise denervat-
siooni teooria, mille kohaselt püstiasendis 
ei kujune alakeha veresoonte efektiivset 
vasokonstriktsiooni ning väheneb venoosne 
tagasivool südamesse ning kujuneb kompen-
satoorne tahhükardia (22, 26). 
Kirjanduses on peamise patogeneetilise 
mehhanismi alusel eristatud kolme POTSi 
alatüüpi: neuropaatiline POTS, hüpovolee-
miline ning hüperadrenergiline POTS (25, 
26). POTSi kliinilisi avaldusi on registree-
ritud 13%-l kroonilise väsimussündroomiga 
haigetel ning peaaegu pooltel Ehlersi-Danlosi 
sündroomiga patsientidel (22, 27). Samas on 
paljude ekspertide hinnangul POTSi alavor-
mide sümptomaatika kohati kattuv, mistõttu 
on neid raske kliiniliselt eristada. Viimastel 
aastatel on hakatud enam uurima POTSiga 
seonduvaid probleeme ning ilmselt korrigee-
ruvad ja selginevad selle tulemusel mitmed 
POTSi patogeneesi ja sellega kaasuvate klii-
niliste avaldustega seotud küsimused (28). 
POTSi ravi põhimõtted ja prognoos
POTSi loomul iku ku lu kohta on vähe 
andmeid, see on krooniline tervisehäire, 
harva letaalse lõppega. Erinevatel andmetel 
kestavad POTSi sümptomid 20–92 kuud, 
arvates diagnoosimise hetkest (22, 24, 
25). POTSi diagnoos tugineb põhjalikule 
anamneesile ja kliinilisele uurimisele. Tuleb 
selgitada vaevusi val landavad tegurid. 
Vajalik on põhjalik haige üldseisundi ja 
kardiovaskulaarsüsteemi uuring (EKG, 
Holteri monitooring, ehhokardiograafia), 
hindama peab tsentraalse ja perifeerse 
närvisüsteemi seisundit. POTSi vaevuste 
reprodutseerimiseks soovitatakse hinnata 
pulsisagedust ja haige vaevusi 5–10 minutit 
vältava passiivse seismise järel (29).
Kuna POTSi sümptomaatika ja patoge-
neetilised tegurid varieeruvad, tuleb iga 
haiget käsitleda indiv iduaalselt. Üldise 
põhimõttena tuleb eelistada ja rakendada 
mittefarmakoloogilise ravi võtteid (22, 
25, 26). Patsiendile tuleb selgitada haiguse 
iseloomu ja anda soovitusi vaevuste enne-
tamiseks ja leevendamiseks nagu eespool 
kirjeldatud. Soovitatav on tarvitada rohkem 
vett ja soola (10 g või enam soola, juua 2,5 l 
või enam vett). Vajaduse korral võib kasutada 
meditsiinilisi elastseid sukki. 
Ravimitest on vajaduse järgi kasutusel 
a) pulsisagedust mõjutavad ravimid: beeta-
blokaatorid, verapamiil; b) vasoaktiivsed 
ja ringleva vere mahtu mõjutavad ravimid: 
alfa-1-adrenoretseptori agaonist midodriin, 
noradrenaliini prekursor droksidopa, mine-
ralokortikoid fludrokortisoon, vasopressiini 
analoog desmopressiin. 
KOKKUvÕT TeKS
Ortostaasi talumatus on suhteliselt sage 
heterogeense sümptomaatikaga ja palju-
dest teguritest tingitud tervisehäire, mille 
peamised avaldumisvormid on ortostaatiline 
hüpotensioon ja posturaalse ortostaatilise 
tahhükardia sündroom. Mõlema vormi 
korral võib esineda sünkoop või presünkoop, 
mille tagajärjel kukkumine võib põhjustada 
tõsise trauma. Ortostaatiline hüpotensioon 
on sõltumatu kardiovaskulaarse ja üldise 
suremuse riskitegur. Ortostaasi talumatuse 
ravis on eelistatud mittefarmakoloogilised 
ravivõtted, vajaduse korral tuleb määrata 
ka ravimeid, kuid nende mõju on üldjuhul 
tagasihoidlik (30).
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The impairment of adaptive mechanisms 
during orthostatic challenge may evoke ortho-
static intolerance (OI): a fall in blood pressure 
and/or excessive tachycardia in the standing 
position accompanied by a wide spectrum of 
subjective symptoms, e.g. dizziness, discom-
fort lightheadedness, palpitation. OI may 
occasionally lead to sudden loss of conscious-
ness and fall injuries, it may also be a possible 
cause of unexplained syncope. The two main 
forms of OI are orthostatic hypotension 
(OH) and postural orthostatic tachycardia 
syndrome (POTS). The prevalence of OH 
increases with age and is higher in patients 
with chronic diseases. The presence of OH 
is associated with higher all-cause mortality 
and increased incidence of cardiovascular 
disease. POTS affects predominantly young 
women; excessive tachycardia is accompanied 
by several non-specific symptoms: headache, 
deconditioning, cognitive impairment and 
gastrointestinal symptoms. Management 
of OI includes nonpharmacological and 
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pharmacological methods that have limited 
efficacy in severe cases. The cornerstone of 
the management is patient education directed 
to finding effective physical countermeasures 
against OI: gradual rising from the supine and 
sitting position, especially in the morning; 
light frequent meals, avoidance of prolonged 
standing, exercise training. Future studies of 
OI should focus on the pathogenesis of OH 
and POTS and on more effective therapeutic 
methods.
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lüHIdalT
Tinnitus ja peavalu. Rootsi 
uuringu andmed
Tinnitus on subjektiivselt tunne-
tatav helin kõrvus, mida ei ole 
esile kutsunud välised tegurid. 
Häire esineb eri andmetel 5–45%-l 
inimestest ja iga kümnes neist 
pöördub abi saamiseks arsti poole. 
Tinnituse patogenees ei ole selge ja 
põhjuslikku ravi ei ole. Tinnitusega 
kaasnevate kliiniliste sündroomide 
kohta on kirjanduses vähe andmeid.
Rahvusvaheline uurimisrühm 
selgitas Rootsis tinnituse uuri-
mise projekti käigus tinnituse 
ja peavalu seoseid. Uuritavad 
hindasid ise oma häire raskust 
vastava skaala alusel ja tinnitu-
sega kaasnevaid teisi kli inil isi 
ilminguid. Vaatluse all oli 1945 
isikut, kel oli tinnitus, ja 1661 
isikut, kel sel l iseid vaevusi ei 
olnud. Ilmnes, et 26%-l isikutest, 
kel oli tinnitus, kaasnes sellega 
ka peavalu. Isikutel, kes hindasid 
tinnitust raskeks ja väga sega-
vaks, esines peavalu sagedamini – 
kuni 40%-l. Tinnitus ja peavalu 
esinesid ühesuguse sagedusega 
nii naistel kui ka meestel. Isikutel, 
kes hindasid tinnitust raskeks, 
esines peale peavalu ka sageda-
mini vertiigo, kaelavalu või teised 
valusündroomid, samuti stress ja 
ärevushäired.
Uuring kinnitab, et tinnitus ei 
ole vaid kuulmisfunktsiooni häire, 
vaid sellega kaasnevad sageli ka 
mitmesugused valusündroomid 
ning meeleoluhäired. Ilmselt on 
tinnituse ja kroonilise valu pato-
geneesis sarnaseid mehhanisme. 
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